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1. Einleitung 
 
1.1 Zielsetzung dieser Leitlinien 
 

Körperliche Aktivität – synonym werden auch die Begriffe Muskelarbeit, körperliche 

Betätigung, und Bewegung verwendet – bezeichnet ganz allgemein Körperbewegung durch 

Muskelkontraktionen, die zu einem Energieverbrauch zusätzlich zum Grundumsatz führt. Sport 

bezeichnet spezifischer eine gezielte, strukturierte körperliche Aktivität (Tab.1). Ziel dieser 

Leitlinien ist die Extrahierung und Zusammenfassung des momentanen Wissensstandes über 

die Rolle von körperlicher Aktivität und Sport bei Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 und 2. 

Dadurch sollen möglichst evidenz-basierte praktische Handlungsempfehlungen in der 

Prävention und Therapie des Diabetes mellitus abgeleitet werden. Hierbei ist grundsätzlich zu 

beachten, dass im Hinblick auf körperliche Aktivität und Sport bei Menschen mit Typ-1- und 

Typ-2-Diabetes unterschiedliche pathophysiologische Aspekte zu berücksichtigen sind (Tab. 2-

4).  

 

Insulin ist das Schlüsselhormon der Glukoseregulation während die übrigen 

glukoregulatorischen Hormone Prolaktin, Glukagon, Kortisol, Wachstumshormone und 

Katecholamine vorwiegend modulierenden Charakter haben. Normale Blutglukosewerte werden 

durch ein ausgewogenes Wechselspiel zwischen Insulinsekretion und Insulinwirkung erreicht. 

Die gesunde Betazelle des Inselapparates des Pankreas besitzt die Fähigkeit, sich an 

Änderungen der Insulinwirkung zu adaptieren. Die Verringerung der peripheren Insulinwirkung 

wird durch eine vermehrte Ausschüttung von Insulin im Pankreas kompensiert und umgekehrt. 

Aus dem Gleichgewicht gerät dieser Regelmechanismus, wenn die Sekretion von Insulin in den 

Betazellen im Missverhältnis zur Insulinwirkung an peripheren Zellen (primär Hepatozyt, 

Adipozyt und Muskelfaser) steht. Dies ist beim Menschen mit Typ 1-Diabetes durch Ausfall der 

Insulinsekretion und beim Typ 2-Diabetes durch inadäquate Insulinwirkung (periphere 

Insulinresistenz) bedingt. Dabei ist der Typ 1-Diabetes durch autoimmunologische Zerstörung 

der Betazellen bedingt, während der Typ 2-Diabetes primär durch Genetik, Adipositas und 

körperliche Inaktivität determiniert wird. Somit kommt bei Menschen mit eingeschränkter 

Glukosetoleranz, Insulinresistenz (IGT) oder Typ-2-Diabetes körperliche Aktivität aus 

pathophysiologischer Sicht die Rolle einer Therapieoption zu, während sie bei Menschen mit 

Typ-1-Diabetes eher die Vermeidung von Hypoglykämien im Vordergrund steht. Zusätzlich sind 

bei allen Diabetesformen akute Einflüsse einer intensiven Belastung von Langzeitwirkungen 

eines chronischen Trainings auf die Glukosestoffwechsel zu unterscheiden. Deshalb 

fokussieren sich diese Leitlinien einerseits auf die unterschiedlichen pathophysiologischen und 

klinischen Aspekte des Typ-1-Diabetes, IGT und Typ-2-Diabetes im Zusammenhang mit 



3  Evidenzbasierte Leitlinie der DDG 
veröffentlicht im Oktober 2008 

körperlicher Aktivität und andererseits auf deren Kurz- und Langzeiteffekte (6)[EK IV] (101) [EK 

IV] (108) [EK IV] (96) [EK IV].  

 

1.2 Kurzzeiteffekte auf die Glukosestoffwechsel 
Während körperlicher Aktivität verbraucht die Muskulatur in der ersten Phase freie Glukose, die 

anschließend durch aus dem internen Abbau von Muskelglykogen lokal nachgeliefert wird. Die 

Glykogenolyse im Skelettmuskel unterscheidet sich von der im Lebergewebe dadurch, dass 

dieser keine Glukose-6-Phosphatase besitzt, die die Umwandlung von Glukose-6-Phosphat aus 

Glykogen zu Glukose katalysiert. Das bedeutet, dass die aus der Glykogenolyse freigesetzte 

Glukose aus dem Skelettmuskel nur dort zur Energiebereitstellung herangezogen werden kann 

und nicht für die Zirkulation oder andere Gewebe genutzt werden kann. 

Außer der Glukose aus Glykogen verbraucht der arbeitende Muskel auch Glukose aus der 

Zirkulation. Die hierfür erforderliche Glukoseaufnahme ist überwiegend insulinabhängig. Zudem 

steigert jede akute Muskelaktivität die Glukoseaufnahme aber auch insulinunabhängig durch 

Stimulation der Translokation von Glukosetransportern GLUT-4 aus dem endoplasmatischen 

Retikulum in die Zellmembran (29) [EK IIa].  

Hauptquelle der vom Muskel benötigten Glukose ist die Nahrung. Wenn diese Glukosequelle 

unzureichend ist, wird der Bedarf aus der endogenen Glukoseproduktion (aus der Leber und zu 

einem geringen Teil auch aus der Niere) gedeckt. Dabei begünstigen sowohl der Insulinabfall 

als auch der Glukagonanstieg, die beide als Reaktion auf den oft nur marginalen Glukoseabfall 

bei beginnender sportlicher Aktivität auftreten, den Prozess der Glukoseproduktion. 

Biochemisch bedeutet endogene Glukoseproduktion entweder hepatische Glykogenolyse oder 

Glukoneogenese, bei der aus Laktat, Pyruvat, Glycerin und einigen Aminosäuren Glukose 

gebildet wird. 

 

Bei anhaltender körperlicher Aktivität gewinnen neben Glukagon noch andere Hormone an 

Bedeutung für die Gegenregulation. Adrenalin und Noradrenalin stimulieren die endogene 

Glukoseproduktion und die Lipolyse. Bei letzterem werden aus Triglyzeriden freie Fettsäuren 

und Glyzerin freigesetzt. Freie Fettsäuren dienen dem Muskel als Energiesubstrat, Glyzerin 

dagegen kann via Glukoneogenese zu Glukose umgewandelt werden. Bei weiter anhaltender 

gesteigerter Muskelaktivität steigen die gegenregulatorischen Hormone weiter an und die 

Insulinsekretion nimmt stark ab. In dem resultierenden Zustand der maximalen Lipolyse 

ersetzen die freien Fettsäuren Glukose zunehmend als Energiesubstrat des Muskels.. 

 

1.3 Langzeiteffekte auf den Glukosestoffwechsel 
Regelmäßig durchgeführte körperliche Betätigung - besonders in Kombination mit einer 

fettmodifizierten, ballaststoffreichen iso- bzw. hypokalorischen Ernährung - hat eine Vielzahl von 
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günstigen Auswirkungen auf das Herz-Kreislaufsystem und den Stoffwechsel, die eine 

Verbesserung des vaskulären Risikoprofils bei Patienten mit metabolischem Syndrom bzw. 

Typ-2-Diabetes, aber auch bei Patienten mit Typ-1-Diabetes bewirken können: Die 

Glukoseaufnahme der Muskelzelle nimmt während verstärkter Muskelarbeit unter Zunahme der 

Nor-, Epinephrin- und Glukagonspiegel um ein Vielfaches zu. Während regelmäßiger 

körperlicher Aktivität nimmt die Zahl der myozellulären Glukosetransporter-4 (GLUT-4) zu (87) 

[EK IIa] (72) [EK IIa], der intermediäre Stoffwechsel wird in Richtung Glukoseoxidation (während 

der Muskelarbeit) und intramyozellulärer Glykogenneubildung (nach der Muskelarbeit) 

verschoben (41;111) [EK Ia]. Offensichtlich besteht ein vom Insulin unabhängiger 

kontraktionsstimulierter Stoffwechselweg, der wie der insulinabhängige in einer Translokation 

von GLUT-4 Transportern an das Sarkolem, jedoch aus unterschiedlichen Reservoirs, resultiert 

(95) [EK IV]. Obwohl Menschen mit Typ 2-Diabetes gewöhnlich insulinresistent sind, sind sie 

nicht resistent gegenüber kontraktionsbedingter Stimulation der Glukoseaufnahme. Diese 

metabolischen Veränderungen führen zu einer Verminderung der muskulären (besonders in der 

Phase nach Muskelarbeit durch weiterhin erhöhte Zahl von GLUT-4 und erhöhter Hexokinase 

II-Aktivität) und hepatischen Insulinresistenz (41) [EK Ia]. Durch Betazell-Stimulation und 

Insulinabsenkung kommt es bei submaximaler Belastung bis zu einer zehnfachen Zunahme der 

Energiebereitstellung durch Fettsäuren. Zusammen führt die Zunahme des oxidativen 

Stoffwechsels zur Abnahme erhöhter Glukosewerte und Triglyzeride mit einem insgesamt 

verbesserten HDL-/LDL-Cholesterinquotienten (40) [EK IIa] (39) [EK IIa]. Ausdauersport bewirkt 

zudem eine Veränderung von Kreislaufparametern, die zusammengenommen zu einer 

Blutdruck- und Frequenzsenkung im Sinne einer Ökonomisierung des Kreislaufes führen (41) 

[EK Ia]. Mit Zunahme der körperlichen Aktivität lässt sich auch eine Reduktion des C-reaktiven 

Proteins und anderer Zytokine nachweisen, die ebenso wie die klassischen vaskulären 

Risikofaktoren zu einer endothelialen Dysfunktion und Atherogenese beitragen (53) [EK IIa] (22) 

[EK IIb]. Die Zusammensetzung der intramyozellulären Fettsäuren sowie die dystope 

Speicherung läßt sich durch regelmäßige körperliche Betätigung reduzieren und ggf. 

normalisieren.  

 

Außerhalb des Glukosestoffwechsels beeinflusst regelmäßige körperliche Aktivität den 

Lipidstoffwechsel, Blutdruck, Endothelfunktion und inflammatorische Zytokine in einer Weise, 

dass das kardiovaskuläre Risiko gesenkt wird (27;42). 
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2.  Bewegung und Sport bei Typ-1 Diabetes  
Menschen mit Typ-1-Diabetes können jegliche Sportart ausüben. Dabei spielt es keine Rolle, 

ob es sich um Freizeitsport, Leistungsport oder Wettkampfsport handelt. Die 

Behandlungsstrategie muss den Patienten dabei ein hohes Maß an Sicherheit ermöglichen. Der 

Schwerpunkt der Empfehlungen für die Therapiemaßnahmen im Zusammenhang mit 

Bewegung liegt daher heute weniger auf der langfristigen Verbesserung der 

Stoffwechseleinstellung, sondern mehr auf der Vermeidung von Stoffwechselentgleisungen 

(Ketoazidosen und Hypoglykämien) durch körperliche Aktivität. Dabei ist von klinischer Seite zu 

bedenken, dass Hypoglykämien auch noch mehrere Stunden nach Beendigung der 

körperlichen Aktivität durch Umverteilung von zirkulierender Glukose in die Muskulatur auftreten 

können (Tab. 3).  

 
2.1 Vermeidung von Ketoazidosen  
Bei einer Glukosekonzentration über 13,9 mmol/l (>250 mg/dl) und ß-Hydroxbutyrat im Blut 

über 1,1 mmol/l (Ketonteststreifen) (35) [EK IV]) bzw. positivem Ketonnachweis im Urin (mittel 

bis stark positiv) besteht ein Insulinmangel. In dieser Situation verschlechtert körperliche 

Aktivität die Stoffwechsellage und kann sogar eine Ketoazidose induzieren (8;114) [EK IIa]. 

Deshalb ist sportliche Betätigung dann kontraindiziert bzw. muss beendet und das fehlende 

Insulin sofort ersetzt werden, um die Glukose zu senken und die Ketoazidose zu beseitigen. 

 

2.2 Vermeidung von Hypoglykämien  

Zur Vermeidung sportinduzierter Hypoglykämien eignet sich aus physiologischer Sicht am 

besten die Reduktion der Insulindosis vor körperlicher Aktivität (54;56) [EK IV]. Die 

Insulindosisreduktion lässt sich nur umsetzen, wenn die Muskelarbeit geplant werden kann und 

in zeitlichem Zusammenhang mit einer der üblichen Insulininjektionen steht. Bei spontanem 

Entschluss zur Bewegung  können Hypoglykämien nur durch zusätzliche Kohlenhydratzufuhr 

mit der Nahrung verhindert werden. Allgemeingültige Dosis-Wirkungs-beziehungen für die 

Anpassung der Insulindosis und der Kohlenhydrate lassen sich nicht erstellen. Im Gegenteil, die 

große Variabilität der Einflussfaktoren erfordert eine individuelle Anpassung (16) [EK IIb]. Jeder 

Diabetiker muss die Prinzipien der Vermeidung bewegungsinduzierter Hypoglykämien und 

Hyperglykämien in strukturierten Schulungseinheiten z.B. in speziellen Arzt/Patienten-

Seminaren erlernen (54;103) [EK IV]. Bei direkter Anwendung der erlernten 

Präventionsstrategien sind Glukosemessungen vor, während und bis zu mehreren Stunden 

nach Beendigung der Bewegung unerlässlich, um die individuelle Stoffwechselreaktion im 

Zusammenhang mit der Art, Dosis und Dauer der Bewegung zu analysieren. Auf diese Weise 

lassen sich individuelle Erfahrungswerte sammeln und für die Verbesserung der 

Therapieanpassung bei körperlicher Aktivität einsetzten.  
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Empfehlung: 

• Imitation der physiologischen Insulinsekretion durch Reduktion der externen Insulindosis vor 

und nach planbarer körperlicher Aktivität 

• Zufuhr zusätzlicher Kohlenhydrate, wenn die Reduktion der Insulindosis nicht mehr möglich 

oder unpraktikabel ist  

• Erlernen dieser Maßahmen in strukturierter Diabetesschulungen 

• Anwendung von häufigen Glukoseselbstkontrollen zur individuellen Therapieanpassung 

 

 

2.2.1 Praktische Umsetzung  
2.2.1.1  Grundsätze der Insulindosisreduktion  
Bei konventioneller Insulintherapie (CT) können Normalinsulin und Verzögerungsinsulin nicht 

unabhängig voneinander variiert werden. Das macht die Imitation der physiologischen 

Insulinsekretion durch eine Insulindosisanpassung nahezu unmöglich. Die Prävention von 

Hypoglykämien bei körperlicher Aktivität von kurzer Dauer (1-4 Stunden) sollte daher bei CT 

vorwiegend über zusätzliche Zufuhr von Kohlenhydraten erfolgen. 

Bei Intensivierter Insulintherapie (ICT) kann Normalinsulin und Basalinsulin unabhängig 

voneinander angepasst werden. Bei geplanter postprandialer Bewegung vormittags, mittags, 

am Spätnachmittag und am Abend empfiehlt sich die Dosisreduktion des Normalinsulins. Die 

Dosisreduktion des Basalinsulins kann nur bei längerer körperlicher Betätigung am späten Vor- 

oder Nachmittag erfolgen. Wird Basalinsulin mehr als zweimal täglich injiziert, muss die 

Reduktion auch zu anderen Zeitpunkten individuell erarbeitet werden. Es können auch 

Korrekturen durch Zusatz-Kohlenhydrate erforderlich werden.  

Je nach Art, Intensität und Dauer der Aktivität, Tageszeit und anderer Einflüsse (s.u.) muss die 

Dosis des Normalinsulins um bis zu 50% und mehr verringert werden (54) [EK IV] (92) [EK Ib] 

(93) [EK IIb]. Bei mehrstündiger Bewegung mit Beginn nach dem Frühstück sollte das 

Normalinsulin nicht nur morgens und mittags, sondern sollte auch noch abends nach 

Beendigung der Bewegung verringert werden. Das Basalinsulin sollte in dieser Situation 

morgens 30–50% und abends ca. 20% reduziert werden (54) [EK IIb]. Beginnt die Aktivität 2 bis 

3 Stunden nach dem Frühstück ist die Dosisreduktion des morgendlichen Bolusinsulins nicht 

sinnvoll, weil sonst im Verlauf des Vormittags die Glukose zu stark ansteigt und das 

Hypoglykämierisiko gering  ist (104) [EK IIb]. Die abendliche Reduktion der Insulindosis ist 

notwendig zur Senkung des Risikos nächtlicher Hypoglykämien.  

Mit ganztägiger Bewegung oder Sport am späten Nachmittag oder Abend ist ein erhöhtes 

Risiko nächtlicher Hypoglykämien verbunden (16) [EK IIb] (64) [EK IIb], weil nach Beendigung 

von Ausdauersport die muskeleigenen Glykogendepots wieder aufgefüllt werden. Dieser 
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Prozess führt tagsüber bei wiederholter Nahrungsaufnahme nicht zu besonderen Problemen. 

Nachts ist jedoch die Leber der Hauptlieferant für die Glukose und zu hohe Insulinspiegel im 

Blut würden diese Glukosequelle blockieren (11) [EK IIa]. Daher sollten auch abends nach 

mehrstündiger Bewegung Normalinsulin und Basalinsulin reduziert werden. Bei Vorliegen einer 

Normoglykämie sollte das Normalinsulin zum Abendessen um 40-60% und das 

Verzögerungsinsulin zur Nacht um 40-50% zu reduziert werden. Liegen höhere Glukosespiegel 

vor, kann die Dosisreduktion schnell wirkenden Insulins geringer ausfallen. Die 

Glukosekontrolle vor dem Schlafengehen ist in dieser Situation obligat, um auf entsprechend 

niedrige Glukosespiegel zu reagieren. 

Die Insulinpumpentherapie (CSII) bietet die größte Flexibilität für Anpassungsmaßnahmen bei 

und nach sportlicher Aktivität, weil im Unterhautfettgewebe nur ein minimales Insulindepot 

vorhanden ist, so dass schnell und situationsbezogen reagiert werden kann (siehe Abschnitt 

2.3.2). 

Kurz wirkende Insulinanaloga erfordern grundsätzlich gleiche Maßnahmen wie Normalinsuline. 

Es sind aber Besonderheiten zu beachten, die durch raschere Absorption und kürzerer 

Halbwertszeit dieser Insulinanaloga bedingt sind (siehe Abschnitt 2.3.1).  

 
2.2.1.2 Grundsätze für zusätzliche Kohlenhydrate  
Bei nicht genau vorhersehbaren körperlichen Aktivitäten - wie z.B. Ballspielen, Bergwandern - 

sind Dauer und Intensität der Belastung im voraus nicht definitiv abschätzbar. Zudem erlaubt 

der spontane Entschluss zur sportlichen Aktivität keine Dosisreduktion bereits injizierten 

Insulins. In solchen und ähnlichen Situationen sind die zusätzliche Zufuhr von Kohlenhydraten 

in Form von Softdrinks, Fruchtsäften, Glukosegels, Traubenzucker, Obst, Müsliriegel oder Brot 

die beste Möglichkeit zur Vermeidung von Hypoglykämien. Leider gibt es keine standardisierten 

Untersuchungen, die Menge und Art zusätzlicher Kohlenhydrate zur Vermeidung von 

Hypoglykämien unter Berücksichtigung aller Einflußfaktoren (Tab.2) ermittelt hätten. Daher 

muss jeder Diabetiker den zusätzlichen Kohlenhydratbedarf und die für ihn und seine Sportart 

geeignetsten Kohlenhydrate individuell für seine ganz persönliche Situation ermitteln. Zu 

beachten ist, dass der unterschiedliche glykämische Index der Nahrung Wirkungseintritt und 

Wirkdauer bestimmt. Zusätzlich muss berücksichtigt werden, dass die Durchblutung des 

Magen–Darm Traktes während körperlicher Aktivität deutlich reduziert ist. Deshalb werden 

komplexe Kohlenhydrate häufig erst nach Beendigung der Bewegung resorbiert. Erhöhte 

Glukosewerte nach Beendigung einer körperlichen Aktivität haben hier oft ihren Ursprung. 

Deshalb sollte während des Sports die Kohlenhydratzufuhr primär in Form von Flüssigkeit 

erfolgen, diese auch unter Belastung vom Gastrointestinaltrakt schneller aufgenommen werden 

können. Wichtig ist, dass immer glukosehaltige Getränke, Glukosegels oder Traubenzucker 

während und nach dem Sport verfügbar sind. 
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2.2.2 Einflüsse auf die Anpassung der Insulindosis und der Kohlenhydratmenge 
Die Maßnahmen zur Vermeidung bewegungsinduzierter Hypoglykämien werden außer durch 

die Bewegung selbst durch viele andere Faktoren beeinflusst (Tab.2). Das erklärt die hohe 

Variabilität der Insulindosisreduktion und/oder der Menge zusätzlicher Kohlenhydrate im 

Zusammenhang mit körperlicher Aktivität. Folgende Punkte sollten von sporttreibenden 

Menschen mit Diabetes berücksichtigt werden: 

1. Art, Intensität und Dauer der Aktivität: Aerobe Muskelarbeit wie bei Ausdauersportarten 

(Radfahren, Laufen, Schwimmen) wirken sich stärker auf die Glukosespiegel aus als kurze 

anaerobe Belastungen wie z.B. Krafttraining. Allerdings führen längere Belastungen im 

anaeroben Bereich sogar aufgrund der erhöhten Katecholamine zum Anstieg der 

Gluskosekonzentration. Sind die Belastungen nur von kurzer Dauer wie bei einem 

Hundertmeterlauf wird der Glukosespiegel kaum beeinflusst. Jede längere Betätigung (>30 min) 

im aeroben Bereich führt aber immer zum Konzentrationsabfall. Dieser ist natürlich auch 

abhängig von der Belastungsform. So wirkt sich ein Marathonlauf wesentlich stärker auf die 

Glukosespiegel aus als langsames Radfahren über die gleiche Zeitdauer. Zudem hat ein 

körperlich gut trainierter Mensch eine stärkere Insulinsensitivität als ein untrainierter und damit 

einen schnelleren Glukoseabfall während körperlicher Belastungen (26) [EK IIa].  

2. Tageszeit: Körperliche Aktivität vor dem Frühstück oder Abendessen kann zum Anstieg der 

Glukose führen, weil zu diesen Zeiten ein relativer Insulinmangel herrscht (89) [EK IIb] (8) [EK 

IIa]. Bei Insulin Glargin, Detemir oder Injektion von NPH-Insulin auch mittags ist dieses 

Phänomen nicht zu erwarten. 

3. Umgebungstemperatur: Die Insulinabsorption wird durch kalte Umgebungstemperatur 

verlangsamt und durch heiße Umgebungstemperatur beschleunigt (88) [EK IIa].  

4. Insulininjektionsort: Intramuskuläre Injektion (32) [EK IIa] oder subkutane Injektion von 

Normalinsulin in den Oberschenkel unmittelbar vor körperlicher Aktivität (59) [EK IIa] 

beschleunigen die Insulinabsorption. Beginnt die körperliche Aktivität eine halbe Stunde nach 

der Injektion oder später, wird die Insulinabsorption aus dem Oberschenkel nicht mehr 

beeinflusst (55) [EK IIa].  

5. Alkoholkonsum: Alkohol kann Hypoglykämien verursachen. Im Zusammenhang mit Sport 

oder Bewegung ist jeglicher Alkoholgenuss gefährlich. Die beste Maßnahme zur Vorbeugung 

gegen Hypoglykämien ist der Verzicht auf Alkohol beim Sport. 
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2.3 Spezialsituationen 
2.3.1  Sport bei Insulinanaloga 
Bei Injektion des kurzwirksamen Analoginsulins ist das Hypoglykämierisiko im Vergleich zu 

Normalinsulin deutlicher höher, wenn die Bewegung kurz nach Nahrungsaufnahme und 

Insulininjektion startet und deutlich niedriger, wenn die Bewegung ca. 3 Stunden nach einer 

Mahlzeit und Insulingabe beginnt (106) [EK IIa]. Für diese kurzwirkenden Insulinanloga besteht 

ebenso wie für Normalinsulin eine Abhängigkeit von Dauer und Intensität der Muskelarbeit (81) 

[EK IIa]. Daher empfiehlt sich bei postprandialer körperlicher Aktivität die Reduktion des Insulins 

je nach Dauer und Intensität der Bewegung um 25-75%.  

Für Insulinanaloga mit Langzeitwirkung liegen kaum Erkenntnisse vor. Bisher ist nur gezeigt, 

dass 30 Minuten Muskelarbeit bei moderater Belastung (65% VO2max) die Absorption von 

Insulin Glargin nicht verändert (78) [EK IIa]. Es ist ratsam, die Dosis von Insulin Glargin im 

direkten zeitlichen Zusammenhang mit Ausdauersportarten um 20-40% und in der 

Nachbelastungsphase um weitere 10–20% zu reduzieren. Insulin Detemir ist bei der 

Insulindosisanpassung wie NPH-Insulin zu behandeln. 

 

 

2.3.2  Sport bei Insulinpumpen 
Insulinpumpentherapie erfolgt ausschließlich mit Normalinsulin bzw. schnell wirksamen 

Analoginsulin. Deshalb sind im Vergleich zur ICT nur geringe Mengen an Insulin im 

Unterhautfettgewebe deponiert, so dass die Flexibilität der Dosisanpassung bei sportlicher 

Bewegung am größten ist. Bei der Insulinpumpentherapie dauert es nur ein (Analoginsulin) bis 

zwei Stunden (Normalinsulin) bis die Basalratenreduktion wirksam wird. Bei langen 

Belastungen sollte die Basalrate bei Analoginsulin 1 Stunde, bei konventionellem Normalinsulin 

2 Stunden vor Belastungsbeginn halbiert werden und auch nach Ende der Aktivität noch 10-14 

Stunden reduziert bleiben (98) [EK IIa]. Der Mahlzeitenbolus sollte in dieser Situation ebenfalls 

halbiert werden. Ergänzend kann auch die Kohlenhydratmenge erhöht werden.  

Wenn die Insulinpumpe beim Sport stört, kann sie auch kurzzeitig abgelegt werden. Beträgt 

dieser Zeitraum 1-2 Stunden, tritt kein wesentliches Insulindefizit ein und es kann meist auf die 

Substitution der Basalrate für diesen Zeitraum ganz verzichtet werden. Die Unterbrechung der 

Basalrate für 3-4 Stunden führt hingegen zu einem Insulindefizit, das nach Wiederanlegen der 

Pumpe durch 1-2 Stunden der aktuellen Basalratenäquivalente ausgeglichen werden sollte. 

Wird die Pumpe länger als 4 Stunden abgelegt, ist die Umstellung der Insulinapplikation auf 

eine ICT mit Basalinsulin erforderlich. 
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2. 3. 3  Ausdauerbelastungen 
Ausdauerbelastungen sind Alltags- und Sportaktivitäten, die sich über viele Stunden erstrecken 

können wie z.B. ganztätige Gartenarbeit oder Hausputz, langer Spaziergang, Wandern, Rad- 

oder Skitouren, Laufen, Schwimmen,  Fitnesssport oder Extrembelastungen wie Marathon oder 

Triathlon. Bei Ausdauersportarten entstehen hohe Flüssigkeitsverluste, die durch regelmäßiges 

Trinken ausgeglichen werden müssen. 

Ausdauerbelastungen sollten mit Glukosewerten über 8,9 mmol/l (>160 mg/dl) und tendenziell 

steigender Glukose begonnen werden. Das Mahlzeiteninsulin und das Basalinsulin sollten vor, 

während und nach der Belastung um 50-80% verringert werden.  

Um die verbrauchte Energie sofort zu ersetzen, sollten während Ausdaueraktivitäten 

kontinuierlich Kohlenhydrate (mindestens 1-4 BE pro Stunde) aufgenommen werden. Das 

Trinken kohlenhydrathaltiger Flüssigkeit kann gleichzeitig den erhöhten Energie- und 

Flüssigkeitsbedarf decken.  

Bei Ausdauerbelastungen muss regelmäßig Glukose gemessen werden, bei Untrainierten oder 

Unerfahrenen ca. stündlich. Der Muskelauffülleffekt und die erhöhte Insulinsensitivität nach 

einer Ausdauerbelastung können sich noch bis in die Nacht oder weit in den nächsten Tag 

hineinziehen (102;103) [EK IV]. Zusätzlich schwächen wiederholte Episoden mehrstündiger 

Bewegung mit geringer und moderater Intensität die Gegenregulation bei Hypoglykämien am 

folgenden Tag ab (90) [EK Ib]. Deshalb ist es erforderlich, die Insulindosis am Abend, zur Nacht 

und häufig sogar am folgenden Tag, nach Extrembelastungen auch am übernächsten Tag um 

ca. 30-50% zu reduzieren. Parallel dazu sollte die Kohlenhydratzufuhr deutlich gesteigert 

werden, um die entleerten Glykogenspeicher von Muskulatur und Leber wieder aufzufüllen.  

 

2.3.4 Sportarten mit besonderen Gefahren 
Körperliche Aktivitäten mit besonderen Gefahren sind z.B. Tauchen, Fallschirmspringen, 

Fliegen, Extrem-Klettern, Wildwasser-Kanufahren oder Drachenfliegen. Bei diesen Sportarten 

muss unter allen Umständen eine Beeinträchtigung der Urteilsfähigkeit durch Hypoglykämien 

vermieden werden.  

Vor Beginn einer Sportart mit besonderen Gefahren müssen umfassende Voruntersuchungen 

klären, ob jemand unabhängig vom Diabetes körperlich in der Lage ist, diese risikoarm 

auszuüben. Diesbezüglich muss eine detaillierte kardiovaskuläre Begutachtung erfolgen. 

Extremsportarten dürfen von Menschen mit Diabetes nur bei gutem Kenntnisstand der 

individuellen Glukoseregulation ausgeübt werden. Die Ausgangsglukose muss vor Beginn einer 

derartigen Belastungsart konstant über 180 mg/dl liegen. Nur so kann das Risiko einer 

Unterzuckerung während der körperlichen Aktivität minimiert werden. Beim Tauchsport ist dies 

noch weiter zu fassen, da unter Wasser während der Sportausübung die Blutglukose nicht 

gemessen werden kann. Hier muss vor Belastungsbeginn geklärt sein, dass der Glukosespiegel 
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eine konstante bzw. steigende Tendenz hat. Bei abfallender Tendenz ist eine körperliche 

Belastung dieser Art wegen der Hypoglykämiegefahr untersagt (103) [EK IV]. Die Ausübung 

dieser Sportarten verlangt ein detailliertes Hintergrundwissen des Patienten und Einweisung 

des Personenkreises im direkten Sportumfeld. 

 
 
 
3.  Langfristige Verbesserung der Stoffwechseleinstellung durch Sport bei Patienten 
mit Typ1- Diabetes  
Grundsätzlich wird körperliche Aktivität als eine Säule in der Behandlung des Typ-1-Diabetes 

gesehen. So kann beispielsweise eine halbe Stunde körperliche Aktivität auf dem 

Fahrradergometer bei 65% VO2max den postprandialen Glukoseanstieg nach einer 

standardisierten Mahlzeit reduzieren (82) [EK IIa] und  eine bessere körperliche Fitness scheint 

mit niedrigerem HbA1c-Werten assoziiert zu sein (49) [EK IIb].   

Die Problematik des Hypoglykämierisikos und dessen Vermeidung hat diesen Aspekt aber fast 

vollständig verdrängt. Auch besteht keine Assoziation zwischen habitueller körperlicher Aktivität 

und HbA1c (19) [EK III]. Inzwischen bestätigen mehrere Untersuchungen, dass 

Trainingsprogramme zwar eine Verbesserung der körperlichen Fitness und der Lebensqualität, 

manchmal auch des Lipidstoffwechsels, aber keine oder nur unwesentliche Verbesserungen 

des HbA1c bei Patienten mit Typ 1-Diabetes bewirken (7) [EK III] (16) [EK IIb] (50) [EK Ib] (86) 

[EK Ib] (94) [EK IIb] (100) [EK Ib] (107) [EK Ib] (116) [EK IIa]. Einzelne Beobachtungen zeigen, 

dass trotz fehlender Verbesserung des Glukosestoffwechsels eine Zunahme der 

Insulinsensitivität nachzuweisen ist (113) [EK IIa] (65) [EK IIa]. In vereinzelten Studien wie bei 

einer kleinen Gruppe diabetischer Kinder (15) [EK IIa] und Jugendlicher ließ sich eine 

Verbesserung des HbA1c durch ein 3-monatiges Trainingsprogramm erreichen (70) [EK IIa]. 

Auch ließen sich bei jugendlichen Typ-1-Diabetikern mit regelmäßiger hoher körperlicher 

Aktivität deutlich niedrigere HbA1c-Werte nachweisen als bei jugendlichen Menschen mit Typ 1-

Diabetes ohne regelmäßige Bewegung (43) [EK IIb].  

Die positiven Effekte auf kardiovaskuläre Komplikationen wird bei Menschen mit Typ-1 Diabetes 

den Änderungen der Eß- und Bewegungsgewohnheiten und deren Einfluß auf weitere 

Risikofaktoren neben dem Diabetes zugeschrieben (77) [EK Ib]. Daher kann man zwar 

Menschen mit Typ 1-Diabetes jede Art von Training aus den gleichen Gründen wie Menschen 

ohne Diabetes empfehlen, es muss aber klargestellt werden, dass langfristige Verbesserungen 

der Stoffwechsellage durch Trainingsprogramme kaum erwartet können.  

Dagegen kann ein aktiver Lebensstil verbunden mit physiologischen Eßgewohnheiten aus 

anderen präventiv-medizinischen Gründen nützlich sein.  
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4. Veränderte Laborwerte nach Sport 
Die Veränderungen einiger Laborwerte wie z.B. Leukozytose oder Kreatinkinaseanstieg nach 

Bewegung und Sport sind physiologisch und hängen nicht mit einer Stoffwechselentgleisung 

oder einer Folgeerkrankung zusammen. Die Kenntnis dieser Phänomene vermeidet 

Fehlschlüsse, die sonst bei den Patienten unnötige Befürchtungen oder Ängste auslösen 

könnten.  

 

4.1.  Mikroalbuminurie nach Sport 
Nach körperlicher Belastung kann die Eiweißausscheidung im Urin vorübergehend erhöht sein 

und wird als physiologisch angesehen. So wurden bei Gesunden nach einem Marathonlauf bis 

zu achtfach erhöhte Mikroalbumin-Werte im Urin gemessen (2) [EK III]. Nachfolgend können 

mehrere Tage vergehen bis sich die Eiweißausscheidung wieder normalisiert.  

Bei Menschen mit Diabetes, die eine Mikroalbuminurie ohne verstärkte körperliche Aktivität 

aufweisen, steigt die Eiweissausscheidung im Urin während körperlicher Belastung stärker an 

als bei gesunden Menschen (48) [EK IIa]. Dabei lässt sich eine Beziehung zwischen Ausmaß 

der Albuminurie, der Diabeteseinstellung (HbA1c) (48) [EK IIa] und der Intensität der 

körperlichen Aktivität nachweisen (61) [EK Ib]. Ob diese Steigerung der Albuminurie ein noch 

früherer Hinweis auf eine beginnende Nierenschädigung ist als eine „Ruhe“-Mikroalbuminurie, 

ist umstritten (12) [EK IIa] (31) [EK IIa] (71) [EK IIb] (60) [EK IIa], weil die Aussagefähigkeit 

dieser Studien wegen zu geringer Patientenzahlen beschränkt ist. Zum Ausschluss von 

Störfaktoren durch Sport sollte die Bestimmung der Ruhe-Mikroalbuminurie nicht am selben 

Tag nach leichter Körperarbeit bzw. nach erschöpfender Ausdauerbelastung nicht innerhalb der  

folgenden zwei Tage durchgeführt werden. 

 

4.2. Ketonurie nach Sport 
Das Auftreten von Ketonkörpern im Blut oder Urin ist ein Hinweis auf eine erheblich gesteigerte 

Fettoxidation. Diese Situation tritt bei absolutem Insulinmangel, im Hungerzustand und bei 

körperlichen Ausdauerbelastungen auf. Bei mehrstündigen Ausdauerbelastungen wird relativ 

wenig Glukose und überwiegend Fett als Energiequelle genutzt. Ein positiver Keton-Test im 

Zusammenhang mit Sport muss daher nicht immer ein Hinweis auf eine beginnende 

Stoffwechselentgleisung sein, sondern zeigt meistens die normale Anpassung des 

Stoffwechsels an Ausdauerbelastungen an. Auch nach Beendigung von Ausdauerbelastungen 

kann der Keton-Test im Blut oder Urin noch für einige Zeit positiv sein. 
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5. Bewegung und Sport bei pathologischer Glukosetoleranz (IGT) und Typ-2-Diabetes 
Adipositas und Bewegungsmangel sind neben einer genetischen Disposition die primären 

Faktoren für die Entstehung des metabolischen Syndroms (MS), der pathologischen 

Glukosetoleranz (IGT) und des Typ 2-Diabetes (96) [EK IV]. Demzufolge ist eine Verbesserung 

dieser Konstellation durch Reduktion des Übergewichtes und durch Steigerung der körperlichen 

Betätigung möglich (47) [EK Ib] (62) [EK IIb]. Neben Ernährungsempfehlungen zur Behandlung 

und Prävention des Diabetes mellitus (siehe DDG-Leitlinie Ernährung) gehört die 

Bewegungssteigerung zu einer kausalen Therapie bei MS, IGT und Typ 2-Diabetes. Primäre 

Ziele, die durch vermehrten Energieumsatz erreicht werden sollen, sind Abnahme des 

viszeralen Fettanteils bei gleichzeitiger Zunahme der Muskulatur (Zunahme des fettfreien 

Körpermasse) und damit verbunden einer Senkung der Insulinresistenz (14) [IIb]. Zu den 

sekundären Zielen zählen Verbesserung von Surrogat–Parametern wie HbA1c, Lipidprofil und 

Blutdruck (96) [EK IV]. Zu den Endpunktverbesserungen gehören Auswirkungen auf Makro– 

wie Mikroangiopathie (34) [EK Ib]. 

 

5.1 Sport und Bewegungssteigerung im präventiven Ansatz 
Bei Patienten mit IGT und MS besteht inzwischen ausreichende Evidenz, das therapeutische 

Potenzial körperlicher Mehrarbeit zusammen mit einer Ernährungsmodifikation zu nutzen, um 

die Diabetesentwicklung zu verzögern oder sogar aufzuhalten und die erhöhte kardiovaskuläre 

Mortalität zu senken (79) [EK IIa]. Die mit diesem Ansatz durchgeführten prospektiven 

randomisierten Interventionsstudien (die finnische Diabetes Prevention Study, DPS, und das 

amerikanische Diabetes Prevention Program, DPP) ergaben übereinstimmend eine relative 

Reduktion der Diabetesinzidenz von 58% nach 3,2 bzw. 2,8 Jahren (3) [EK Ib] (63;105) [EK Ib]. 

Eine vergleichbare Studie in China zeigte ähnliche Ergebnisse (75) [EK Ib]. Der schwedische 

Malmö Preventive Trial konnte darüber hinaus nach 12 Jahren nachweisen, dass die 

Exzessmortalität der Patienten mit pathologischer Glukosetoleranz deutlich reduziert werden 

konnte [EK Ib]. In einer Analyse der „Framingham Heart Study“ ergab sich eine Zunahme der 

Lebenserwartung, abhängig von dem Ausmaß der durchgeführten körperlichen Aktivitität, von 

2,3–4,0 Jahren und ein zusätzlicher Zeitraum ohne Diabetes von bis zu 4 Jahren (51) [EK Ib]. 

Den Teilnehmern in den Interventionsarmen wurde ein ausgefeiltes, individuell angepasstes 

Programm mit dem Ziel angeboten, das Körpergewicht um 5%, den Fettgehalt in der Nahrung 

auf unter 30%, den Anteil der gesättigten Fettsäuren in der Nahrung auf unter 10% zu senken 

sowie den Balaststoffanteil in der Ernährung zu erhöhen und eine moderate Bewegung von ca. 

30 Minuten/Tag zu erreichen. Neben Beratungen durch Diätassistenten wurde den Probanden 

aerober Ausdauersport wie Walking, Joggen, Schwimmen und Skilanglauf empfohlen und ein 

durch Sporttherapeuten überwachtes Kraft-Ausdauer-Traininig angeboten (46;83) [EK Ib] (45) 

[EK IIb]. Das Design o.g. Studien gibt allerdings keine hinreichende Auskunft, welcher Anteil der 
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Bewegungssteigerung bzw. Ernährungsumstellung im Hinblick auf die Konversionsrate 

zugesprochen werden kann. Insgesamt waren die Erfolge abhängig vom Grad der erreichten 

Teilziele. Konnten mindestens vier von fünf Zielen erreicht werden, kam es in keinem der Fälle 

zu einer Konversion zum manifesten Diabetes (105) [EK Ib]. Allerdings sind natürlich 

Körpergewicht und Bewegungssteigerung invers verknüpft, so dass eine Gewichtsreduktion 

ohne Bewegungssteigerung nur schwer zu erreichen ist und der Einstieg in eine 

Lebensstiländerung über den Weg der Bewegungssteigerung ebenfalls besser zu vermitteln ist. 

 

5.2 Sport und Bewegungssteigerung bei Patienten mit manifestem Diabetes 
Steigerung der Muskelarbeit zusammen mit Modifikationen in der Ernährung, analog zu den 

Empfehlungen bei pathologischer Glukosebelastung, werden auch als erste 

Therapiemaßnahme beim neu manifestierten Typ-2-Diabetes empfohlen. Eine Metaanalyse von 

14 kontrollierten Studien - allerdings meist mit geringen Fallzahlen - ergab eine HbA1c–

Reduktion durch zusätzliche 3x ca. 50-minütige aerobe Bewegungssteigerung von –0,8%, 

kombiniert mit Diät sogar von –0,9% und eine Gewichtreduktion von –1 kg bzw. –2,5 kg (13) 

[EK Ia]. Ähnliches konnte in weiteren Metaanalysen bestätigt werden (97;112) [EK Ia]. 

Di Loreto et al. konnten in einer Gruppe von 179 Menschen mit Typ 2-Diabetes nachweisen, 

dass eine indirekte Beziehung zwischen Energieverbrauch und den Parametern Hüftumfang, 

Body Mass Index (BMI), HbA1c, systolischer und diastolischer Blutdruck, Ruhe-Herzfrequenz, 

Gesamt- und LDL-Cholesterin, Triglyzeride und 10-Jahres-Risiko für die koronare 

Herzerkrankung sowie eine direkte Beziehung zum HDL-Cholesterin besteht. Bei einem 

Schwellenwert von >10 MET*h/Woche (MET=Metabolisches Äquivalent, Tab.1) für o.g. 

metabolische Parameter und einem von >20 MET*h/Woche für Gewichtsreduktion und BMI 

lässt sich eine negative Korrelation von r=-0,77 für die Reduktion des Hüftumfanges errechnen. 

Diese Beziehung zeigt die enge Verknüpfung einer Bewegungssteigerung mit der 

Verminderung des viszeralen Fettgewebes und lässt auf eine zusätzliche positive Wirkung auf 

die Insulinresistenz schließen (inverse Korrelation Insulinresistenz vs. Menge viszeralem 

Fettgewebe) (27) [EK Ib]. Ein Optimum an Verbesserungen und gleichzeitiger Zumutbarkeit 

bezüglich der eingesetzten Zeit ergibt sich nach dieser Studie bei 27 MET*h/Woche, 

entsprechend einer HbA1c–Reduktion von 1,5%, Blutdruckreduktion von 10/7 mmHg und 

Triglyzeriden von 0,4 mmmol/l, was bereits mit einem täglichen zügigen Spaziergang von 5 km 

erreicht werden kann.  

 

Endpunktstudien wie für die IGT–Patienten sind nur vereinzelt durchgeführt worden und haben 

einen primär multifaktoriellen Ansatz verfolgt. So konnte in der STENO-2 Studie eine 50%ige 

Reduktion der Mortalität bei Menschen mit Typ 2-Diabetes nach 8 Jahren registriert werden, 

sofern alle Maßnahmen des multifaktoriellen Ansatzes wie Patientenschulung, Intensivierung 
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der medikamentösen Therapie, Ernährungsumstellung und Bewegungssteigerung durchführbar 

waren (34) (33) [EK Ia]. Eine aktuelle Studie, die dieses für ein großes Kollektiv beantworten 

kann, ist die Look AHEAD Study (Action for Health in Diabetes), eine multizentrische 

Langzeitstudie über 11,5 Jahre an 5.145 übergewichtigen und adipösen Menschen mit Typ 2 

Diabetes, die den Effekt einer intensiven Lebensstilintervention im Vergleich zu üblicher 

Beratung untersuchen soll. Primäres Ziel dieser Studie ist zu klären, ob durch eine lebensstil-

induzierte Gewichtsreduktion (Ernährungsumstellung, Intensivierung der körperlichen Aktivität 

und Verhaltensänderung) von mindestens 7% die kardiovaskulären Risikofaktoren sowie 

Morbidität und Mortalität langfristig verbessert werden können. Bereits nach 1 Jahr zeigte sich 

eine Gewichtsreduktion von 8.6% in der Lebensstilgruppe vs. 0.7% in der Kontrollgruppe 

(p<0,001) bei gleichzeitiger Zunahme der  körperlichen Fitness (20,9 vs. 5.8%; p<0,001). Dies 

bedingte eine deutliche Verbesserungen der diabetischen Stoffwechsellage (HbA1C-Reduktion 

von 7.3% auf 6.6% in der Lebensstilgruppe vs. 7.3% auf 7.2% in der Kontrollgruppe), der 

Blutdruck-, Lipidwerte und Mikroalbuminurie (80) [EK Ia] 

Setzt man die erzielten HbA1c–Reduktion dieser Studien mit derjenigen aus der großen UKPDS-

Therapiestudie (United Kingdom Prospective Diabetes Study) in Relation, so kann von einer 

durchschnittlichen Mortalitätsreduktion von bis zu 25% bei körperlicher Betätigung von 26 

MET*h/Woche - welches einem zügigen Spazierengehen von 5 Stunden pro Woche entspricht -

gegenüber der Kontrollgruppe ausgegangen werden..Die günstigen Auswirkungen von 

verbesserter Fitness auf die Prognose von Patienten mit Typ-2-Diabetes ist dabei unabhängig 

vom Body Mass Index (allerdings findet man eine gute Fitness bei Übergewichtigen seltener) 

(21) [EK Ib]. 

 
5.3 Effekte von Krafttraining 
Die positiven Effekte körperlicher Aktivität und Fitness in der Prävention und Therapie des Typ-

2-Diabetes mellitus sind primär in Studien evaluiert worden, die kardiovaskuläre Belastbarkeit 

als Fitnessparameter oder Ausdauerbelastungen als Interventionsstrategie herangezogen 

haben. Ausdauerbelastungen sind aber aufgrund von Adipositas, Alter der Patienten oder 

Komorbidität vielfach nur eingeschränkt durchführbar. In diesen Fällen ist ein Krafttraining eine 

sinnvolle Alternative.  

Prinzipiell unterscheiden sich die Adaptationen durch Krafttraining nicht von Verbesserungen 

durch ausdauerorientierte Belastungen (17;68)[EK Ib] (97) [EK Ia]. Der Vorteil von 

Kraftbelastungen ist der vermehrte Zuwachs von Muskelmasse und die verbesserte Akzeptanz 

und Durchführbarkeit bei adipösen und älteren Diabetikern. So kann hierdurch ebenso wie beim 

Ausdauertraining eine verbesserte Energiebalance, Reduktion des viszeralen und subkutanen 

Fettanteils und Verbesserungen des Glukose- sowie Lipidstoffwechsels sowie der 
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Blutdruckwerte induziert werden. Die besten Ergebnisse sind durch die Kombination aus 

Ausdauer- und Kraftbelastungen zu erzielen (4) [EK IV] (25) [EK Ib].  

 

Epidemiologische Längsschnittuntersuchungen belegen, dass die maximale muskuläre Arm- 

und Beinkraft (1-RM, Einwiederholungsmaximum, Tab. 1) invers mit der Prävalenz des 

Metabolischen Syndroms korreliert (84;110) [EK Ib], eine Beobachtung, die unabhängig von 

Alter und Körperkomposition ist. So ist die Prävalenz eines Metabolischen Syndroms bei 

übergewichtigen Männern (BMI≥30 kg/m2) mit guter körperlicher Fitness überdurchschnittlicher 

Muskelkraft um 39% niedriger als bei untrainierten Personen (52) [EK IIb].  

In randomisierten Interventionsstudien bei Patienten mit eingeschränkter Glukosetoleranz und 

Typ-2-Diabetes zeigt sich, dass ein alleiniges Krafttraining eine Reduktion von viszeralem und 

subkutanem Fettgehalt induzieren vermag, welches mit gleichzeitigen Verbesserungen des 

Glukosestoffwechsels einhergeht (30) [EK Ib]. Diese Trainingsprogramme sind charakterisiert 

durch mindestens 3x8 Übungen bei einer Intensität von 70-80% 1-RM an mindestens 3 Tagen 

in der Woche (30) [EK Ib]). Metabolische Verbesserungen können bei diesem 

Interventionsregime allerdings frühestens nach 4-6 Wochen erwartet werden.  

Niedrigere Intensitäten von 50-60% 1-RM haben in einigen Studien ebenfalls positive Effekte 

gezeigt, dieses aber nur in Kombination mit einem Ausdauertraining. So kann durch ein 

kombiniertes tägliches Training bei übergewichtigen Personen unabhängig von der Schwere 

der Insulinresistenz ebenfalls eine deutlichere Reduktion an subkutanem und viszeralem 

Fettanteil und Verbesserungen des HbA1c induziert werden (25) [EK Ib]. Auf exzentrische 

Muskelbelastungen sollte wegen der Beeinträchtigung der Insulinempfindlichkeit verzichtet 

werden (5)[EK III]. 

 

Allerdings ist die Sporttherapie insbesondere mit Kraftkomponenten nicht trivial und besonders 

bei manifestem Diabetes mit Komorbidität engmaschig medizinisch zu überwachen. Folgende 

Empfehlungen für ein Krafttraining sollten deshalb beachtet werden: 

• Charakter der Übungen: Übungen gegen das Körpergewicht bevorzugen bzw. z.B. mit 

elastischen Bändern; nachfolgend auch an Kraftgeräten oder sogar mit freien aber 

geringen Gewichten, große Muskelgruppen, dynamisch-konzentrische Belastungsform, 

langsame Bewegungen (3-4 s) 

• Intensität: moderat bis hoch (60-80% 1-RM) 

• Volumen: 2-3x 8 Wiederholungen, 1-2 min Pause zwischen Belastungen, wechselnde 

Muskelgruppen 

• Häufigkeit: mindestens jeden 2. Tag 

• Vorsichtsmassnahmen: vorherige Gesundheitsuntersuchung (Herz-Kreislauf, autonome 

und periphere Neuropathie, Retinopathie), Valsalva und Pressatmung ebenso wie 



17  Evidenzbasierte Leitlinie der DDG 
veröffentlicht im Oktober 2008 

isometrische Belastungen vermeiden, enge sportmedizinisch / physiotherapeutische 

Begleitung 

 

 

 

6 Praktische Umsetzung – was ist vor Beginn und während einer Sporttherapie zu 
beachten? 
Trotz dieser in vielen groß angelegten Studien bewiesenen Effektivität ist die körperliche 

Mehrarbeit ein wenig genutztes Instrument in der Diabetesprävention und -therapie. 

Mangelndes Wissen der Ärzte/Ärztinnen über dessen Effektivität, unbegründete Vorbehalte der 

nicht sportgewohnten Patienten und fehlende bundesweite Initiativen haben eine größere 

Verbreiterung von Sportprogrammen für chronisch erkrankte Menschen mit Diabetes bis dato 

verhindert. Der erste Schritt zu mehr Bewegung ist oft der schwerste. Die dazu notwendige 

Motivation sollte vom Patienten selbst ausgehen, wofür wiederum das Verständnis über die 

Zusammenhänge zwischen körperlicher Betätigung und Verbesserung der Risikofaktoren und 

Folgeschäden Voraussetzung ist (112) [EK Ia] (58) [EK Ib] (28;112) [EK Ib]. Für Menschen mit 

pathologischer Glukosetoleranz und Typ-2-Diabetes sind Rehabilitationssportgruppen 

(inzwischen ca. 400 Diabetessportgruppen bundesweit) ein idealer Einstieg in die 

Bewegungstherapie. Unter der Aufsicht eines ausgebildeten Sporttherapeuten und 

begleitenden Gruppenarztes gelingt die Wiederaufnahme körperlicher Betätigung für Viele in 

der Gruppe besser als alleine. Nach einem Jahr lässt sich meist ein Trainingskonzept erstellen, 

das die gesteckten Ziele der Bewegungstherapie von ca. 150 min/Woche aerober 

Ausdauerbelastung erfüllt. Diese bedeutet, dass die Diabetesgruppen nur als Schulungsmodul 

angesehen werden dürfen, die den Einstieg in körperliche Aktivität erleichtern, aber nicht 

ausreichend im Hinblick auf den angestrebten Energieumsatz sind. 

 

Menschen mit Typ-2-Diabetes, aber auch solche mit IGT haben im Vergleich zu gleichaltrigen 

gesunden Personen ein erhöhtes kardiovaskuläres Risiko (38) [EK IIa]. Neben den positiven 

Effekten körperlicher Aktivität auf den Stoffwechsel birgt anstrengende körperliche Belastung 

ein erhöhtes Risiko für einen Myokardinfarkt innerhalb der ersten Stunde nach anstrengender 

körperlicher Aktivität (69) [EK IIa] (109) [EKIIa]. Da kardiovaskuläre Veränderungen 

insbesondere bei Menschen mit Diabetes häufig schon früh vorliegen, muss vor Beginn einer 

Sporttherapie eine sportmedizinische Untersuchung mit Ergometrie durchgeführt werden (10) 

[EK III] (115) [EK IV]. Zudem sollte eine proliferative Retinopathie und ein diabetisches 

Fußsyndrom vor der Sporttherapie ausgeschlossen bzw. einer definitiven Therapie zugeführt 

werden (siehe auch Kap. 7).  
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Menschen mit Typ-2-Diabetes, die mit Insulin behandelt werden, haben wie Menschen mit Typ-

1-Diabetes ein erhöhtes Hypoglykämierisiko. Sie müssen daher den gleichen Regeln zur 

Vermeidung von Hypoglykämien folgen wie Personen Typ-1-Diabetes (siehe Kapitel 2 bis 

2.3.4). Zudem sind Glukose- und Blutdruckkontrollen vor und nach der körperlichen Aktivität 

anzuraten, auch um den positiven Effekt körperlicher Betätigung für den sporttreibenden 

Patienten mit Diabetes erfahrbar zu machen. 

Bei Behandlung mit langwirkenden Sulfonylharnstoffen kann ein erhöhtes Hypoglykämierisiko 

im Zusammenhang mit körperlicher Aktivität auftreten (57) [EK IIa] (37) [EK IIa]. Diese Patienten 

müssen über das mögliche Risiko informiert und darauf hingewiesen werden, an Tagen mit 

anstrengender Bewegung - auch bei Garten- oder langer Hausarbeit - die Einnahme des 

Sulfonylharnstoffs zu pausieren oder zumindest die Dosis zu reduzieren.  

 

Arzt–Patienten–Seminare können über den Zusammenhang zwischen Sport, Bewegung und 

Diabetes informieren und Anleitung zur Umsetzung geben, so dass die positiven Effekte 

möglichst ausgenutzt werden können. Die Arbeitsgemeinschaft Diabetes und Sport der 

Deutschen Diabetes-Gesellschaft hat es sich zur Aufgabe gemacht, diese Bewegungsangebote 

zu verbessern. Für den leistungssportorientierten Patienten mit Typ-1-Diabetes bietet die 

International Diabetes Athletes Association (IDAA) darüber hinaus weitere Betreuungsmodelle 

an.  

 

 

 

7. Bewegung und Sport bei Folgeerkrankungen des Diabetes 
In fast jedem Stadium diabetischer Folgeerkrankungen (Retinopathie, Nephropathie, 

Neuropathie) ist es möglich, bestimmte Bewegungsformen und Sportarten bis zu einer 

gewissen Intensität gefahrlos und gewinnbringend auszuüben. Dieses zeigt sich in 

Verbesserungen des Stoffwechsels, einer Stabilität der Folgeerkrankung und verbesserter 

Lebensqualität. Allerdings bedarf es vor Beginn von Trainingsprogrammen oder gezielter 

sportlicher Aktivität einer medizinischen Diagnostik sowie einer Nutzen-/Risikoanalyse der 

geplanten Aktivität. Wird die Art oder Dosis der Aktivität falsch gewählt, kann dieses zur 

Progredienz bereits bestehender diabetesbedingter Folgeerkrankungen beitragen. Deshalb gilt 

für Menschen mit diabetischen Folgeerkrankungen ganz besonders der allgemeine Grundsatz, 

dass sich die Wahl der Belastungsform oder Sportart und die Intensität ihrer Durchführung nach 

der individuellen körperlichen Verfassung des Betroffenen zu richten haben. 
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Voraussetzungen für Bewegung und Sport bei Folgeerkrankungen 
Vor Teilnahme an einem strukturierten Trainingsprogramm oder regelmäßiger Bewegung muss 

eine detaillierte fachärztliche Untersuchung mit Fokus auf Folgeerkrankungen und Belastungs-

EKG erfolgen wenn:  

- die Diabetesdauer über 10 Jahre oder das Lebensalter über 35 Jahre liegt 

- eine diabetesbedingte Folgeerkrankung bereits vorliegt 

- ein Typ-2-Diabetes vorliegt 

 

 
7.1 Retinopathie 
Es gibt derzeit keine Hinweise darauf, dass leichte bis moderate körperliche Aktivität mit 

Ausdauercharakter das Fortschreiten einer nicht-proliferativen diabetischen Retinopathie 

(NPDR) (9) oder einer proliferativen diabetischen Retinopathie (PDR) (1;23;24;66) [EK III] 

beschleunigt. Besonders sehr intensive körperliche Belastungen, die mit Blutdruckanstiegen 

systolisch über 180 mmHg einhergehen, steigern das Risiko für Netzhautblutungen. Deshalb 

sollte bei diesen Patienten unbedingt eine Ergometerbelastung vor Trainingsbeginn und in 

regelmäßigen Abständen durchgeführt werden, um den Belastungsblutdruck zu determinieren 

und Belastungsgrenzen festzulegen. Bei Patienten mit manifester Belastungshypertonie sollte 

vor Beginn eines Trainingsprogramms die medikamentöse Therapie optimiert werden. 

Zusätzlich müssen Ruhe- und Belastungs-Blutdruckwerte sowie die Befunde der Retinopathie 

in regelmäßigen Abständen kontrolliert werden. So sollte mindestens halbjährlich ein Augenarzt 

zur Kontrolle der Retinopathie aufgesucht werden.  

 

Bei einer NPDR und PDR können die Sportarten durchgeführt werden, die zu keinem 

überhöhten Blutdruckanstieg führen. Diese sind Belastungen mit Ausdauercharakter wie z.B. 

Schwimmen mit geringer Intensität, Ergometertraining im aeroben Bereich, „Nordic walking“, 

Radfahren oder zügiges Spazierengehen. Hierbei müssen diese Patienten besonders genau 

auf die richtige Atemtechnik achten und Pressatmung vermieden werden („Valsalva-Manöver“), 

da hierbei der Blutdruck besonders stark ansteigt. Als Empfehlung sollte während der 

Entspannung eingeatmet und bei Anstrengung ausgeatmet werden.  

Wegen der Gefahr überhöhter unkontrollierter Blutdruckanstiege wird von unkontrolliertem 

Krafttraining und Kampfsportarten ebenso wie von Fallschirmspringen, Tauchen mit 

Sauerstoffflaschen und intensiv durchgeführten Ausdauersportarten im anaeroben Bereich (36) 

[EK IV]. 

 

Wenn eine Laserkoagulation der Netzhaut oder eine Augenoperation weniger als sechs 

Wochen zurückliegen, sollte vollständig auf intensive körperliche Aktivität verzichtet werden.  
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Im Endstadium der diabetischen Retinopathie mit Erblindung steht die Vermeidung von 

blutdruckbedingten Netzhautblutungen nicht mehr im Vordergrund. Allerdings sollte auch bei 

diesen Patienten der Blutdruck optimal eingestellt sein, da die Retinopathie nur Ausdruck 

systemischer Gefäßveränderungen ist. Generell für Blinde geeignet sind Übungen an 

stationären Geräten wie Fahrrad- oder Ruderergometer bzw. Krafttrainingsgeräte. Mit 

Unterstützung von Sehenden sind auch Sportarten wie z.B. Schwimmen, Laufen, Skifahren, 

Fahrradfahren (Tandem) und Inline-Skaten möglich (91) [EK IV]. 

 

Retinopathie 
- Bei NPDR kann körperliche Aktivität und Sport ohne größere Einschränkungen 

durchgeführt werden. 

- Bei PDR ist körperliche Aktivität und Sport möglich, wenn keine Belastungs-hypertonie 

vorliegt und Blutdruckanstiege unter Belastung von systolisch >180 mmHg und/oder 

diastolisch >100 mmHg vermieden werden. 

- Optimal sind Ausdauerbelastungen im aeroben Bereich.  

- Ungünstig sind Krafttraining oder Kampfsportarten. 

- Nach einer Laserung der Netzhaut oder einer Augenoperation  muss mindestens sechs 

Wochen lang auf körperliche Belastung verzichtet werden. 

 

 

7.2 Nephropathie 
Bei Patienten mit beginnender diabetischer Nephropathie (Microalbuminurie >20 mg/min 

Albumausscheidung oder manifester Nephropathie >200 mg/min) kann körperliche Aktivität 

zwar passager die Proteinnurie steigern (2) (20) [EK III], hat aber mit hoher Wahrscheinlichkeit 

keinen Einfluss auf die Progression der Nephropathie (67) [EK III]. Er gibt sogar Hinweise 

darauf, dass körperliches Training bei diesen Patienten zu einer Verbesserung der Proteinurie 

führen kann (76). Wichtigste Vorsichtsmaßnahmen sind in diesem Zusammenhang die 

medikamentöse Normalisierung eines erhöhten Blutdrucks vor Aufnahme eines regelmäßigen 

Trainingsprogramms. Wie für Menschen mit diabetischer Retinopathie gilt bei nachgewiesener 

diabetischer Nephropathie die Vermeidung von Blutdruckanstiegen systolisch über 180 bis 200 

mmHg durch körperliche Belastungen. Krafttraining oder Kampfsportarten sind wie bei der 

diabetischen Retinopathie nicht indiziert.  

 

Auch im Endstadium der diabetischen Nierenerkrankung mit Dialysepflichtigkeit kann ein aktiver 

Lebensstil weiterhin eine sinnvolle Ergänzung der Nierenersatztherapie zur Verbesserung der 

Leistungsfähigkeit, des Stoffwechsels (Insulinresistenz, Dyslipoproteinämie, Osteoporose) und 

Lebensqualität sein (74) [EK IV]. Dabei muss ein evtl. gesteigertes Frakturrisiko durch renale 
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Osteopathie, Thromboserisiko durch urämische Plättchenaggregationshemmung berücksichtigt 

werden (36) [EK IV]. Eine Nierentransplantation verändert die Möglichkeiten einer 

Trainingstherapie nicht, wobei auch dann ein individuelles Trainingsprogramm konzipiert 

werden sollte. 

 

 
7.3 Periphere Neuropathie und Diabetisches Fußsyndrom (DFS) 
Wenn eine periphere Neuropathie vorliegt, bergen Bewegung und Sport erhebliche Risiken für 

die Entwicklung eines DFS. Durch die gestörte Sensibilität wird Schmerz als Warnsymptom 

vermindert wahrgenommen, so dass körperliche Aktivität trotz kleinster Fußverletzungen oder 

Blasen, z.B. induziert an den Füßen durch Tragen neuer Schuhe, die Aktivität fortgesetzt und 

das Trauma vergrößert wird. Dieses kann zu schwersten Fußinfektionen mit Gangrän bis zur 

lebensbedrohlichen Sepsis führen (18) [EK IV]. Bei Patienten mit peripherer Neuropathie 

bergen Sportarten mit besonderer Belastung der Füße, wie langes Gehen, Joggen oder 

Ballspiele, ein höheres Risiko für die Entwicklung sportinduzierter Komplikationen als 

Betätigungsformen, bei denen das eigene Körpergewicht nicht getragen werden muss, wie z.B. 

beim Schwimmen oder Radfahren. Grundsätzlich sollten Patienten mit peripherer 

Polyneuropathie eine gründliche Inspektion der Füße vor und nach körperlicher Betätigung 

durchführen. Dabei muss besonders auf Schwellungen, Rötungen und andere Auffälligkeiten 

geachtet werden. Um Komplikationen zu vermeiden, sollten die Regeln für Kauf und Tragen von 

geeignetem Schuhwerk beachtet werden (siehe Leitlinien Diabetisches Fußsyndrom und 

Versorgungsleitlinie).  Unter Berücksichtigung dieser Vorgaben schein aber grundsätzlich bei 

diesen Patienten sowohl ein Ausdauer- wie auch Krafttraining sicher durchführbar. 

 

 

7.4 Autonome Neuropathie 
Bei der autonomen Neuropathie sind Regelmechanismen gestört, die bei Lageänderung des 

Körpers und bei körperlicher Aktivität eine adäquate Reaktion von Blutdruck und Herzfrequenz 

sicherstellen (44;85) [EK IIa]. Diese kardiale autonome Neuropathie ist charakterisiert durch 

eine Ruhetachykardie (>100 /min) oder einen Blutdruckabfall von systolisch >20 mmHg nach 

Aufstehen aus dem Sitzen/Liegen. Folgen sind orthostatische Dysreagulation mit Präsynkopen 

oder Synkopen bedingt durch fehlende periphere Vasokonstriktion und inadäquate 

herzfrequenzinduzierte Blutdrucksteigerung (Herzfrequenzstarre). Diese Fehlregulation kann 

durch ein aerobes Ausdauertraining verbessert werden (73;117) [EKII]. 

Daher sind für Patienten mit autonomer Neuropathie Sportarten nicht geeignet, die mit einer 

schnellen Änderung der Körperposition einhergehen oder eine schnelle Anpassung der 

Herzfrequenz erfordern (36) [EK IV]. Gerade bei diesen Patienten sollte auf eine ausreichende 
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Flüssigkeitszufuhr geachtet werden. Zusätzlich ist gleichzeitig häufig eine gestörte 

Thermoregulation vorhanden, die wiederum körperliche Belastungen in der Kälte und Wärme 

einschränkt. Insgesamt sind leichte bis moderate Ausdauerbelastungen in Form von 

Ergometertraining oder Schwimmen zu empfehlen, wobei sich Aktivität im Wasser wegen der 

positiven Wirkungen auf hypotensive Fehlregulation als besonders günstig erwiesen hat.  

 

 
 
 
8. Schlussfolgerung  
Durch vermehrte körperliche Aktivität kann die Entwicklung eines Typ-2-Diabetes aufgehalten, 

die erhöhte Mortalität im Stadium der pathologischen Glukosetoleranz vermindert und die 

klinische Situation des manifestierten Diabetes verbessert werden. Gezielte körperliche 

Bewegung und sportliche Aktivität sind zudem eine einfach anzuwendende und relativ 

kostengünstige Intervention ohne wesentliche Nebenwirkungen. Auch wenn ein Großteil der 

Studien im Sinne einer Lebensstilintervention Bewegungssteigerung und Nahrungsmodifikation 

kombinieren, ergibt sich ausreichende Evidenz, dass die Bewegungssteigerung per se zu den 

oben genannten Veränderungen führt und die zusätzliche Umstellung der Ernährung eine 

gewünschte additive Wirkung hat (99) [EK IIb]. Spezielle Empfehlungen müssen allerdings für 

Menschen mit Typ-1 und Typ-2 Diabetes sowie Kinder und Jugendliche berücksichtigt werden 

(Tab. 3 und 4) 

Die flächendeckende Umsetzung dieser Erkenntnisse in die Praxis bleibt aber nach wie vor ein 

Problem. Hier  reichen einfache Empfehlungen zu mehr Bewegung und gesünderer Ernährung 

oder Medienkampagnen der Politik oder der Krankenkassen nicht aus. Es bedarf ausgefeilter 

Rehabilitationsprogramme, die auf die unterschiedlichen Anforderungen von Patienten, 

Erkrankung und Umfeld ausgerichtet sind. Sowohl Patienten mit IGT als auch Menschen mit 

Typ-2-Diabetes benötigen flankierende Maßnahmen besonders in Hinblick auf Motivation und 

schrittweiser Verhaltensmodifikation. Dazu sind die Expertisen von Sporttherapeuten, 

Ökotrophologen, Diabetesberatern, Psychologen und Ärzten notwendig, deren Einsatz finanziell 

honoriert werden muss. Diese zur Zeit noch bestehenden strukturellen Defizite sollten allerdings 

nicht dazu führen, das in verstärkter körperlicher Betätigung steckende Potenzial ungenutzt zu 

lassen. Den Hausärzten und Schulungseinrichtungen als wichtigste Ansprechpartner obliegt es, 

die nötige Motivationsarbeit bei Patienten mit IGT und Typ-2-Diabetes mellitus zu leisten und 

die bereits vorhandenen Strukturen (Walking-Gruppen, Diabetikersportgruppen) sinnvoll zu 

nutzen. 
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Empfehlungen: 
1. Patienten mit Metabolischen Syndrom und IGT ist aufgrund der hohen Evidenz der 

Zugang zu einem Lebensstiländerungsprogramm zu ermöglichen, das neben einer 

Ernährungsumstellung mindestens 150 min Ausdauertraining pro Woche an mindestens 

3 Tagen beinhalten sollte. Dies ist nicht ohne eine umfassende Motivationsarbeit zu 

erreichen.  

2. Patienten mit bereits manifestiertem Typ-2-Diabetes ist ebenfalls eine 

Bewegungssteigerung zu empfehlen, deren Umfang bei ca. 300 min pro Woche 

entsprechend täglichem Spazierengehen von 45 min. liegen sollte, um ausreichende 

metabolische und prognostische Effekte zu erzielen. Die Bewegungssteigerung ist als 

engänzend zu allen anderen Maßnahmen anzusehen, verfolgt aber das Ziel einer 

Verminderung der medikamentösen Therapie (Reduktion von Tablettenzahl bzw. 

Dosisreduktion des Insulins). Dieses Ziel kann durch gezielte Patientenschulungen 

erreicht werden (Schulungsprogramm „Wie Diabetiker zum Sport kommen“; DiSko). Als 

weiteres Modul stehen die sog. Diabetiker–Rehabilitationssportgruppen zur Verfügung. 

Die Teilnahme ist als lebenslange Therapiestrategie zu empfehlen, wird allerdings von 

den Krankenkassen aktuell nur für 50 Übungseinheiten finanziell unterstützt.  

3. Auch Patienten mit Typ-1-Diabetes ist generell eine regelmäßige körperliche Betätigung 

zu empfehlen. Hier müssen die zu erwartenden Stoffwechselturbulenzen berücksichtigt 

werden. Arzt–Patienten-Seminare können das nötige profunde Wissen vermitteln, das 

notwendig ist, die Gefahren der Hypo- und Hyperglykämie zu vermeiden bzw. 

entsprechend zu reagieren. 

4. Alle Patienten mit metabolischem Syndrom, IGT und Typ-1- und Typ-2-Diabetes ist vor 

Aufnahme einer regelmäßigen körperlichen Betätigung eine sportmedizinisch–

diabetologische Untersuchung anzuraten. Besondere Aufmerksamkeit gilt dabei der 

Abklärung einer koronaren Herzerkrankung sowie einer diabetischen Retino- und 

Neuropathie. Besonders sollten bereits vorhandene Fußkomplikationen beachtet werden 

und durch entsprechendes Schuhwerk versorgt sein.  

5. Die zu empfehlenden Sportarten richten sich zum einen nach dem Ziel des zusätzlichen 

Energieverbrauches von etwa 27 MET*h/Woche, zum anderen nach den bestehenden 

Begleiterkrankungen und dem der jeweiligen Sportart eigenen Gefährdungspotenzial. 

Die Durchführung einer Sportbetätigung sollte dosierbar sein, sodass das Ziel einer 

Intensität von 60-70% VO2max erreichbar ist. Sportarten wie Walking, Nordic walking, 

Fahrradfahren oder Schwimmen sind aufgrund ihres geringen Gefährdungspotenzials 

und der Dosierbarkeit mittels Herzfrequenzkontrollgeräten (Pulsuhren) zu favorisieren. 

Bei jeder Ausübung einer Sportart ist zu berücksichtigen, dass der Teilnehmer meist ein 

Sportneu- bzw. Wiedereinsteiger ist, der langsam an die für ihn ungewohnte körperliche 
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Betätigung herangeführt werden muss. Eine Steigerung der Lebensqualität durch 

Freude an der Bewegung und das soziale Moment durch das Sporttreiben in der Gruppe 

sollte dabei ebenso beachtet werden wie der metabolisch-kardiovaskuläre Nutzen durch 

die körperliche Betätigung. 

6. Besonderer Aufmerksamkeit bedürfen Begleiterkrankungen wie Hypertonie, koronare 

Herzerkrankung, diabetisches Fußsyndrom und Retinopathie. Kraftsport sollte bei 

Hypertonie und Retinopathie nur nach spezieller Einweisung durchgeführt und die 

entsprechende Art und Intensität der Belastung beachtet werden. Eine tägliche 

Inspektion der Füße beim diabetischen Fußsyndrom bzw. peripherer Neuropathie muss 

durchgeführt werden. Das Training muss zudem zusätzliche degenerative 

Skeletterkrankungen berücksichtigen. 



25  Evidenzbasierte Leitlinie der DDG 
veröffentlicht im Oktober 2008 

Tabelle 1: Begriffsdefinitionen 
 

• Körperliche Aktivität:  
Körperbewegungen durch Muskelkontraktionen, die zu einem Energieverbrauch 
zusätzlich zum Grundumsatz führen.  

• Sport:  
Gezielte, strukturierte körperliche Aktivität 

• Sporttherapie: 
Gezieltes Therapieprogramm, in dem körperliche Aktivität als Interventionsstrategie 
einen wesentlichen Anteil einnimmt (z.B. Sporttherapie im Rahmen der Prävention oder 
Therapie des Diabetes mellitus; Diabetessportgruppe) 

• Körperliche Fitness: 
Kombination aus kardio-respiratorischer Fitness, Muskelkraft, Flexibilität und 
Koordination 

• Kardio-respiratorische Fitness: 
Identisch zur kardio-zirkulatorischen Leistungsfähigkeit. Der Goldstandard zur Evaluation 
der kardio-respiratorischen Fitness ist die Messung der maximalen Sauerstoffaufnahme 
(VO2max), welche typischerweise mittels indirekter Kalorimetrie während Fahrrad- oder 
Laufbandergometrie (Spiroergometrie) erhoben wird.  

• Aerobe körperliche Aktivität:  
Körperliche Aktivität von mindestens 10 min Dauer bei einer Intensität, bei der es zu 
keiner Laktatakkumulation oder Übersäuerung im Blut kommt. Die Energiebereitstellung 
erfolgt unter ausreichendem Angebot von Sauerstoff in den Mitochondrien der 
Muskulatur.  

• Metabolisches Äquivalent (MET, metabolic equivalent):  
Intensitätsparameter körperlicher Aktivität; entspricht dem Quotienten aus 
Energieumsatz während körperlicher Aktivität zum Energieumsatz in Ruhe. 1 MET 
entspricht dem Umsatz im Sitzen entsprechend einer Sauerstoffaufnahme (VO2) von 3,5 
ml/kg/min. Zügiges Spazierengehen entsprechen 4-5 MET. MET-Stunden ist das 
Produkt aus Intensität x Zeit (z.B. 12 MET*h pro Woche in der Prävention des Typ 2 
Diabetes mellitus). 

• Krafttraining:  
Muskelkontraktionen gegen einen Widerstand (z.B. Gewichtheben, Kraftmaschinen im 
Fitnessstudio, Therabandübungen) 

• Maximale Muskelkraft (one-repetition maximum, 1-RM): 
Maßeinheit für die maximale Muskelkraft im Gegensatz zur Ausdauerleistungsfähigkeit. 
Kraftübung mit Gewichten, die mindestens einmal vollständig ausgeführt werden kann. 
Eine intensive muskuläre Belastung entspricht ≥75% 1-RM, eine mittlere Intensität 50-
75% 1-RM. 
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Tabelle 2: Einflüsse auf das Verhalten der Glukose bei Bewegung 
 
 
a) Charakteristika der Bewegung 
- Art, Intensität und Dauer der Belastung  

- Trainingszustand 

 

b) Tageszeiten und aktuelle Stoffwechselsituation 
- Tageszeit der Bewegung 

- Zeitpunkt der Mahlzeit vor der Bewegung 

- Ausgangsglukose  

- Art und Menge der aufgenommenen Kohlenhydrate  

- Alkohol 

 

c) Einflüsse auf die Insulinabsorption  
- kalte oder heiße Umgebungstemperatur  

- Intramuskuläre Injektion 

- Injektionsort und –zeitpunkt vor der Bewegung 

 

d) Aktuelle Medikation 
- Sulfonylharnstoffe, Glinide 

- Zeitpunkt und Höhe des letzten Bolus/der letzten Insulininjektion 

- Insulintherapieform (CT, ICT, CSII) 

- Verwendete Insulinart (konventionelles Insulin, Insulinanaloga) 
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Tabelle 3:  Wichtige Regeln für Typ-1-Diabetiker bei Sport und anderen körperlichen 
Aktivitäten: 
 

• Jeder muss seine Glukosereaktion auf Bewegung selbst herausfinden, d.h. ein Diabetes- 

und Sport-Tagebuch mit folgenden Informationen führen 

- Datum und Uhrzeit der Belastung  

- Beurteilung der körperlichen Aktivität 

- Glukosewerte 

- Insulinreduktion 

- Art und Menge der zugeführten Kohlenhydrate 

 

• Insulindosisreduktion in Abhängigkeit von: 

- wie viel weicht die geplante körperliche Aktivität von der „normalen“ Alltagsbelastung ab? 

- Wann soll die körperliche Aktivität stattfinden? 

- Wie viel Insulin ist zu diesem Zeitpunkt wirksam? 

- Wie lange und wie intensiv ist die Bewegung? 

- Wie lange wirkt die geplante körperliche Aktivität nach? 

 

• Kohlenhydratzufuhr erhöhen: 

- Langsam wirkende Kohlenhydrate deutlich vor Belastungsbeginn (1-2 Stunden) essen,  

- Sehr schnell wirkende Kohlenhydrate direkt vor der Belastung trinken. 

- Nach Sport: Muskelauffülleffekt beachten! Evtl. weiterhin Kohlenhydratzufuhr erhöhen. 

 

• Flüssigkeit aufnehmen 

- Bei Ausgangsglukosewerten über der Nierenschwelle (ca. 160 mg/dl) mehr Flüssigkeit 

trinken als Stoffwechselgesunde.  

- Kohlenhydrathaltige Flüssigkeit ist während des Sports am besten geeignet. 

- Kaffee und Alkohol zählen nicht als Flüssigkeit. Sie induzieren ein Flüssigkeitsdefizit!  

 

• Bei körperlicher Aktivität häufiger Glukoseselbstkontrollen durchführen 

- Vor jeder körperlichen Aktivität immer Glukosewerte messen. 

- Die meisten Sportler mit Diabetes streben einen Ausgangsglukose von 150-180 mg/dl an. 

- Bei gefährlichen Sportarten ist eine höhere Ausgangsglukose empfehlenswert. 

- Bei Korrektur erhöhter Glukosewerten nach Bewegung den Korrekturfaktor um mindestens 

60-80 % senken. 
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• Bei Glukosewerten über 250 mg/dl Ketonkörper testen 

- Ketontest negativ: Mit körperlicher Aktivität kann begonnen werden, der Glukosetest und 

ggf. Ketontest muss engmaschig wiederholt werden! 

- Ketontest im Blut oder Urin positiv: Sofort die Ketoazidose behandeln, auf keinen Fall mit 

körperlicher Aktivität beginnen oder diese fortsetzen! 

 

• SOS – Sportset mitnehmen: 

- Keine Bewegung ohne eine ausreichende Menge an Not-BE (Soft-drinks, Saft, Glukose-Gel, 

Traubenzucker)  

- Die Bestandteile des SOS-Sportsets richten sich nach Art, Dauer, Umgebung etc. der 

körperlichen Aktivität.  

- Im Minimalfall enthält es nur ein Glukose-Gel; im Extremfall alle zur Diabetestherapie 

nötigen „Utensilien“. 

- Die Diabetes-Ausrüstung muss gegen extreme Kälte oder Hitze geschützt werden. 
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Tabelle 4:  Hinweise für Sport bei Kindern und Jugendlichen 
 

• Sportkameraden, Freunde, Trainer und Lehrer über Hypoglykämierisiko und 

Gegenmaßnahmen informieren 

 

- Lehrer brauchen Informationen!  

- Ein persönliches Gespräch zwischen Eltern und (Sport-)Lehrern ist besonders wichtig.  

- Ein Diabetes-Team und/oder spezielle Broschüren geben weitergehende Informationen. 

- Die Diabetes-Ausrüstung muss auf jeden Fall mit in die Turnhalle! 

- Kindern und Jugendlichen mit Diabetes muss erlaubt sein, jederzeit die Glukose zu messen, 

Kohlenhydrate zu essen oder auf die Toilette zu gehen. 

 

• Sport hilft bei der psychisch-sozialen Entwicklung 

- Sport stärkt bei Kindern und Jugendlichen mit Diabetes das Selbstbewußtsein. 

- Sie empfinden sich nicht mehr als „krank“ sondern als „ganz normal“. 

- Sport stärkt das allgemeine Gesundheitsbewusstsein. 

 

• Welche Sportarten sind zu empfehlen? 

- Jede Sportart, die Spaß macht, kann ausgeübt werden. 

- Kinder und Jugendliche mit Diabetes üben dieselben Sportarten aus wie ihre 

stoffwechselgesunden Geschwister 
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